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of decease is greatest during the fi rst 2 hours after onset 
of illness. For this reason, most deceases occur before the 
patient reaches the hospital. According to data published 
by some studies, the mortality rate of this patients reaches 
52%. Distinguish of progressive and clinical characteristics 
of patients with acute coronary syndrome with ST segment 
elevation at the level of prehospital care. This research 
presents a retrospective study that included the data 
concerning the anamnesis, physical examination and 
paraclinical tests from 235 patients with the diagnosis of 
acute coronary syndrome with ST segment elevation during 
the year 2009. All patients were examined and treated at 
prehospital level by the Emergency Medical Assistance 
Service Chisinau. From 235 patients 132 patients had 
following complications: cardiogenic shock – 65 (49%), 
cardiac dysrhythmias – 36 (27%), acute cardiogenic 
pulmonary edema – 20 (15%), also concomitant acute 
cardiogenic pulmonary edema with dysrhythmia or 
dysrhythmia and shock – 12 (9%). The pacients presented 
also the following comorbidities: hypertension (HTN) – 
87 (42.6%), hypertension associated with diabetes – 17 
(8.33%), hypertension associated with old myocardial 
infarction – 27 (13.23%), hypertension associated with 
dyslipidemia – 21 ( 10.3%) and hypertension associated 
with stroke – 8 (4%), diabetes – 18 (8.82%), dyslipidemia – 
15 (7.35%) and other diseases – 11 (5.4%). Clinical aspects 
in the onset of acute coronary syndrome with ST segment 
elevation includes: atypical manifestations and a high rate 
of complications (dysrythmias, cardiogenic shok, acute 
cardiogenic pulmonary edema). This is caused mainly by 
the patients risk factors. 
Резюме
Несмотря на успехи медицины, смертность у 
больных с острым коронарным синдромом остается на 
высоком уровне. Риск смерти является наибольшим в 
течение первых 2 часов. По этой причине, большин-
ство случаев смерти происходит до доставки паци-
ента в больницу. Согласно данным, опубликованным 
в некоторых исследованиях 52% смертей больных с 
острым коронарным синдромом с подъемом ST- сег-
мента происходят прежде, чем пациент достигает 
клинических учреждений. Проведен ретроспектив-
ный анализ историй болезни, данных объективных 
исследований и параклинической диагностики 235 
пациентов с острым коронарным синдромом с подъ-
емом сегмента ST в период 2009 года обслуженных 
на догоспитальном этапе службой экстренной меди-
цинской помощи города Кишинева. Из 235 больных, 
у 132 пациентов выявлены осложнения: кардиоген-
ный шок - 65 (49%), нарушения сердечного рит-
ма -36 (27%), острый кардиогенный отек легких -20 
(15%), сочетание острого кардиогенного отека легких 
и нарушения сердечного ритма или, и, кардиогенного 
шока - 12 (9%). Данные осложнения сопровождались 
следующими сопутствующими заболеваниями: артери-
альная гипертензия - 87 (42,6%), гипертензия, связан-
ная с диабетом -17 (8,33%), гипертензия, связанная со 
старыми инфаркта миокарда -27 (13,23%), гипертен-
зия, связанная с дислипидемией - 21 (10,3%) и гипер-
тония, связанная с нарушение мозгового кровообра-
щения - 8 (4%), сахарный диабет - 18 (8,82%), дисли-
пидемия - 15 (7,35%) , другие заболевания - 11 (5,4%). 
Клинически у пациентов с острым коронарным син-
дромом с подъемом сегмента ST возникали и эволю-
ционировали атипичные клинические проявления со-
провождавшиеся частыми осложнениями (сердечного 
ритма, кардиогенный шок, острый кардиогенный отек 
легких). 
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Introducere. Bolile  cerebrovasculare sunt as-
tăzi o problemă medico-socială majoră, fi ind a doua 
cauză de deces în majoritatea ţărilor industrializate şi 
principala cauză de handicap la adulţi [1]. În SUA, 
la fi ecare 53 de secunde, este înregistrat un caz  de 
”stroke” [2]. Cel puţin 30% din supravieţuitorii atacu-
lui vascular cerebral (AVC) sunt restabiliţi incomplet, 
iar alte 20% necesită asistenţă în activitatea cotidiană, 
astfel impunând cheltuieli economice enorme [3, 4]. 
De asemenea, AVC  este a doua cauză de demenţă 
după maladia Alzheimer [5]. Se consideră că hiper-
glicemia înrăutăţeşte pronosticul de evoluţie a lezi-
unii ischemice şi, posibil, favorizează transformarea 
hemoragică a infarctului cerebral [6]. Dar  mecanis-
mele patogenice nu sunt până la capăt elucidate,  ob-
servându-se o majorarea a incidenţei odată cu creş-
terea nivelului glicemic [7]. În Republica Moldova 
accidentele vasculare cerebrale în ultimii 25 de ani 
constituie una dintre principalele cause de deces. Da-
tele statistice recente arată că în R. Moldova rata mor-
talităţii prin AVC este net superioară celor din ţările 
dezvoltate [8].
În municipiul Chişinău s-a înregistrat o creştere a 
numărului de accidente vasculare cerebrale deservite 
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de serviciul de urgenţă în anul 2010 comparativ cu 
2007.
Tabelul 1 
AVC deservite de Serviciul de Urgenţă  (2007–2010)
Indici Ani
2007 2008 2009 2010
Solicitări la bolnavi cu 
AVC
2535 2598 2951 2788
AVC proaspăt 1719 1842 2107 1958
AVC ischemic 1095 1326 1569 1453
AVC hemoragic 276 275 340 295
AVC tranzitor 348 241 198 210











CNŞPMU 46,3 45,7 40,1 47,1
“Sf. Treime” 42,5 44,7 49,3 48,2
INN 3,9 2,2 3,4 7,1
Refuz spitalizare - - 247 271
SoS
Soluţionarea problemei mortalităţii înalte prin 
ictus cerebral este posibilă prin implementarea unor 
programe care ar combate factorii de risc, prin elabo-
rarea unor noi strategii terapeutice [9].
Materiale şi discuţii. Obezitatea este o parte 
a sindromului metabolic şi are o consecinţă multi-
factorială, caracterizată prin creşterea conţinutului 
corpului în ţesut adipos peste 15-20% la bărbaţi şi 
peste 20-30% la femei, ceea ce are drept rezultat 
creşterea ponderală cu peste 20% din greutatea ide-
ală [10]. În practică, obezitatea reprezintă cea mai 
frecventă situaţie de insulinorezistenţă, iar obezi-
tatea androidă, numită şi centrală sau abdominală, 
poate constitui un marker clinic al sindromului me-
tabolic [11, 12].
Obezitatea este o afecţiune nutriţional-metabo-
lică, caracterizată prin exces ponderal [13,14]. Ea 
este evaluată prin indicele de masă corporală (IMC), 
excluzându-se creşterea ponderală datorată retenţiei 
hidrice sau prin creşterea masei musculare [15]. Ve-
chea metodologie de apreciere a gradului obezităţii 
(formula Broca, Lorentz) şi raportarea la greutatea 
ideală nu mai are aceeaşi valoare predictivă ca cea 
nou-adoptată; mai importantă pentru aprecierea ris-
cului cerebrovascular  este distribuţia ţesutului adipos 
[16].
 Evaluarea antropometrică a obezităţii se reali-
zează prin:
- indicele de masă corporală (IMC)
- indicele abdomeno-fesier (IAF)
- măsurarea taliei.
Defi nirea gradului obezităţii se va face folosind 
IMC, iar valorile taliei ne indică distribuţia ţesutului 
adipos, prezenţa insulinorezistenţei şi riscul cardio-
vascular [17, 18]. Creşterea taliei sugerează creşterea 
riscului cardiovascular şi cerebrovascular, chiar dacă 
IMC rămâne constant [19].
Tabelul 2 
IMC= greutatea în kg/(înălţimea în metri) 2
Clasifi care IMC (kg/m2)
Limite normale 18,5-24,9
Supragreutate 25,0-29,9
Obezitate grad I 30,0-34,9
Obezitate grad II 35,0-39,9
Obezitate grad III >40
Factorii de risc şi cauzali ai obezităţii, respectiv 
genetici şi câştigaţi (alcool, fumat, sedentarism, hor-
monali), produc prin mecanisme complexe perturbări 
ale comportamentului alimentar, al reglării aportului 
şi cheltuielilor energetice. La dezvoltarea obezităţii 
contribuie şi o perturbare a metabolismului lipidic, 
adică intensifi carea lipogenezei şi reducerea lipolizei 
[20].
Aspecte clinice
Complicaţiile metabolice ale obezităţii sunt com-
plexe:
Metabolismul glucidic• 
Insulinorezistenţa din obezitate se datorează unei 
combinaţii a defectelor la nivel de receptor şi postre-
ceptor în acţiunea insulinei. Nu toţi obezii sunt insu-
linorezistenţi, ci numai jumătate din cei cu un IMC 
mai mare de 28kg/m2. În schimb 40% din  obezii in-
sulinorezistenţi vor deveni diabetici după 40 de ani de 
evoluţie [21].
Tabelul 3 










Bărbaţi ≤ 94 cm 95–101 cm ≥ 102 cm
Femei ≤ 80 cm 81–87 cm ≥ 88 cm
Metabolismul lipidic• 
Obezitatea are un efect pronunţat asupra meta-
bolismului VLDL. Hiper-TG-emia este frecventă şi 
gradul de obezitate se corelează cu nivelul TG [22].   
Metabolismul acidului uric• 
Există o puternică legătură între greutatea corpo-
rală şi nivelul acidului uric în obezitate [23] .
Complicaţiii cardiovasculare:• 
1. Hipertensiunea arterială însoţeşte aproape 
invariabil obezitatea. Frecvenţa HTA în rândul obe-
zilor este de 50-90%. Relaţia de tip cauză–efect între 
obezitate şi HTA este dovedită de scăderea HTA oda-
tă cu scăderea în greutate [24].
2. Ateroscleroza: obezitatea pare să favorizeze 
dezvoltarea ATS cu aproximativ 10 ani mai devreme, 
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din cauza unui cumul al factorilor de risc vascular 
(dislipidemia, sedentarismul, HTA) [25]. 
3. Insufi cienţa cardiacă este favorizată de efor-
tul suplimentar impus inimii, de  modifi cările hemo-
dinamice induse în circulaţia pulmonară şi în circula-
ţia sistemică, de infi ltrarea cu grăsime a pericardului 
şi miocardului [26].
Obiectivele terapeutice în managementul obe-
zităţii vizează: scăderea ponderală, menţinerea noii 
greutăţi, profi laxia obezităţii şi optimizarea stilului de 
viaţă, avându-se mereu în vedere controlul condiţiilor 
asociate şi controlul complicaţiilor obezităţii adaptate 
clasei de risc prezentate de pacient [27].
Tabelul  4 
Adaptarea obiectivelor ponderale claselor de risc 
RCV
Clasa de risc Obiective ponderale
Scăzut Menţinerea greutăţii• 
Eventual scădere cu 5%• 
M o d e r a t / 
probabil
Scădere ponderală cu aprox. 10%• 
Menţinerea noii greutăţi• 
Controlul tuturor factorilor de risc • 
şi al formelor de comorbiditate 
prezente
Crescut Scăderea ponderală cu 10-20% • 
sau chiar mai mult în cazul în care 
IMC >40 kg/m2
Menţinerea noii greutăţi• 
Controlul tuturor factorilor de risc • 
şi al formelor de comorbiditate 
prezente.
Programul terapeutic:
Dieta hipocalorică prin reducerea aportului 1. 
caloric este foarte importantă, având în vedere că fi e-
care kilogram de ţesut adipos reprezintă 7000 kcalo-
rii. Au fost recomandate 2 tipuri de diete:
dieta cu defi cit de 500 kcal/zi faţă de ali-a) 
mentaţia anterioară. Se urmăreşte ca efect scăderea 
ponderală cu 0,5-1 kg pe săptămână, 5-10 kg în 3 
luni (aproximativ 5-10% din greutatea iniţiala). 
Acest tip de dietă este  recomandat  pacienţilor înca-
draţi în grupa IMC cu supragreuate (IMC între 25 şi 
29,9 k/m2).
b) dieta cu defi cit de 1000 kcal/zi faţă de alimen-
taţia anterioară. Se urmăreşte ca efect scăderea pon-
derală cu 1-2 kg pe săptămână, aproximativ 20% din 
greutatea iniţială. Acest tip de dietă este recomandat 
pacienţilor încadraţi în grupa IMC cu obezitate I/II 
(IMC între 33 şi 37 kg/m2) [28].  
Faţă de dietele recomandate, au fost făcute urmă-
toarele remarci:
Mesele să fi e fracţionate de-a lungul zilei în nu-• 
măr de 5- 6/zi.
Reducerea consumului de grăsimi nesaturate, • 
dulciuri concentrate şi sare, pe cât posibil.
Exerciţiul fi zic  reprezintă principala modaliate • 
de consum energetic, fi ind recomandată atât pentru 
prevenirea obezităţii, cât şi ca metodă terapeutică a 
acesteia. Important în relaţia cu scăderea ponderală 
este că intensitatea efortului fi zic să fi e mai scăzută în 
perioada de scădere ponderală şi se va dubla în peri-
oada de menţinere a noii greutăţi.
Terapia farmacologică este asociată regimului 
hipocaloric, hipolipidic, sub controlul tensiunii arteri-
ale şi frecvenţei cardiace, cu respectarea eventualelor 
contraindicaţii [29].
Programul de optimizare a stilului de viaţă mai 
cuprinde şi recomandarea de a evita consumul de al-
cool, precum şi renunţarea la fumat [30]. Asigurarea 
unui management corect al factorilor de risc cardio-
vasculari asociaţi sindromului metabolic presupune şi 
o comunicare efi cientă medic–pacient, ce are ca scop 
optimizarea stilului de viaţă a pacientului, suprave-
ghere terapeutică şi asigurarea suportului psihologic.
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Rezumat
Prevalenţa crescută şi agresivitatea afecţiunilor 
cerebrovasculare justifi că interesul crescând pe plan 
mondial privind depistarea şi supravegherea pacienţilor cu 
risc de a dezvolta sindrom metabolic. Frecvenţa crescută 
a supragreutăţii şi obezităţii, cu implicaţiile metabolice 
ce succed starea de creştere în greutate cu mai mult de 
20% din greutatea ideală contribuie la diagnosticarea 
sindromului metabolic. Obezitatea poate fi  consecinţa 
tulburărilor metabolice sau repercusiunea unui stil de viaţă 
necorespunzător, dar care produce sau este declanşată de 
tulburări metabolice şi reprezintă un factor de risc major 
cerebrovascular. Managementul obezităţii ca factor de 
risc asociat sindromului metabolic este premisa unei 
bune conduite medicale de diagnosticare şi tratament al 
acestuia.
Summary 
Increased prevalence and aggressiveness of cerebro-
vascular diseases justifi es the growing interest worldwide 
in tracking and monitoring patients at risk of developing 
metabolic syndrome. Increased frequency of obesity and 
overweight with involvement and the succeeding metabo-
lic status of weight gain more than 20% of ideal weight 
contributes to the diagnosis of metabolic syndrome. Obe-
sity may be a consequence of metabolic disorders or re-
percussions of improper lifestyle but produces or is trigge-
red by metabolic disorders and cerebrovascular represents 
a risk factor. The management of obesity as a risk factor 
associated with metabolic syndrome is the prerequisite of 
good medical diagnosis and treatment conduct.
Резюме 
Увеличение частоты и агрессивности цереброва-
скулярных заболеваний в мире оправдывает все боль-
ший интерес к выявлению  и мониторингу  пациентов 
с риском развития метаболического синдрома. Рас-
пространенность избыточной массы тела и ожирения, 
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их метаболических последствий  при весе  более чем 
на 20% превышающем идеальный способствует диа-
гностике метаболического синдрома. Ожирение мо-
жет  быть следствием  метаболических эффектов обра-
за жизни или следствием нарушения обмена веществ 
и является основным фактором риска в  развитии цере-
броваскулярных осложнений.
MORFOLOGIA SISTEMULUI 
IMUNITAR AL COMPLEXULUI 
FUNICULOTESTICULAR LA OM
_______________________________________
Mihail Ştefaneţ, dr.hab. în med., prof. univ., 
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USMF „Nicolae Testemiţanu”
Introducere. Dezvoltarea imunologiei necesită 
o cunoaştere mai amplă a particularităţilor morfolo-
gice şi a distribuirii elementelor sistemului imunitar 
în organism. Ţesutul limfoid evidenţiat în tunica mu-
coasă a diferitelor organe constituie prima rampă în 
calea pătrunderii antigenilor (1, 3, 4, 9, 13).                     
Întrucât spermatogeneza se declanşează destul de 
târziu, în organismul care din punct de vedere genetic 
este bine determinat, unele din produsele ei pot deve-
ni antigene. Apariţia reacţiei imunologice de răspuns 
se refl ectă asupra fertilităţii şi determină sterilitatea 
masculină.
Elementele morfologice ale sistemului imunitar 
ce reprezintă conglomerări dense de celule limfoide 
sunt numite noduli limfoizi. De ei depinde nivelul în-
alt al imunogenezei şi sunt consideraţi drept unităţi 
morfofuncţionale ale sistemului imunitar [9]. 
Prezenţa, numărul şi densitatea distribuirii nodu-
lilor limfoizi în diferite organe se afl ă în funcţie de 
particularităţile funcţionale ale acestora şi de rolul lor 
în activitatea sistemelor de organe din care fac parte. 
Termenele de apariţie şi de organizare a ţesutului lim-
foid în noduli, numărul lor maximal şi începutul peri-
oadei de involuţie a elementelor sistemului imunitar 
în diverse organe sunt diferite. 
În literatura de specialitate nu sunt refl ectate par-
ticularităţile morfofuncţionale şi topografi ce ale ele-
mentelor sistemului imunitar în cadrul complexului 
funiculotesticular.
Materiale şi metode. Cercetările au fost efectua-
te pe 143 de  piese ale complexului funiculotesticular, 
colectate de la persoanele de diferite vârste, decedate 
din diferite cauze care nu erau legate de afecţiuni ale 
organelor sistemului urogenital. Pentru evidenţierea şi 
examinarea nodulilor limfoizi, a fost utilizată metoda 
macromicroscopică de cercetare a pieselor anatomice 
totale colorate cu reactivul Schiff (5). Structura mi-
croscopică a nodulilor s-a studiat prin metode histolo-
gice, după decolorarea preparatelor colorate anterior 
cu rreactivul Schiff. Metoda ne permite determinarea 
numărului total şi a  dimensiunilor nodulilor limfoizi 
în perioada vieţii intrauterine şi în diferite perioade 
ale ontogenezei postnatale, la fel şi examinarea parti-
cularităţilor distribuirii topografi ce şi raportul noduli-
lor cu elementele substratului.
Rezultate şi discuţii. Prin investigaţii macromi-
croscopice s-a constatat că nodulii limfoizi sunt loca-
lizaţi în tunicile vaginală şi dartos, în regiunea septu-
lui scrotului, printre elementele cordonului sperma-
tic. Există noduli solitari şi noduli agregaţi, care con-
stituie conglomerări de ţesut limfoid. În componenţa 
acestor aglomerări se disting de la 4-6 până la 15-25 
de noduli de formă sferică sau ovală (fi gura 1).
Fig. 1. Noduli limfoizi în tunica dartos. 1 – noduli 
limfoizi; 2 – reţea vasculară; 3 – fascicule de muşchi 
netezi. Colorat cu reactivul Schiff x 20.
Ei sunt, îndeosebi, localizaţi în regiunea bifur-
caţiei vaselor sangvine, peri- şi paravascular fi ind în 
contact cu reţelele vasculare (fi gurile 2, 3), fapt care 
refl ectă legităţile generale ale localizării nodulilor 
limfoizi ca organe ale sistemului imunitar.
     
Fig. 2. Noduli limfoizi în componenţa plexului pam-
piniform. 1 – noduli limfoizi; 2 – plexul pampini-
form. Colorat cu reactivul Schiff x 12.     
